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В настоящее время сочетание артериальной  гипертензии  (АГ)  и  атеросклероза  является 
распространенной  коморбидностью,  что приводит  к  усугублению  течения  каждой  из этих патологий [1-4], 
что подчеркивает необходимость выявлять  взаимоотягощающие  факторыданных патологий  с  целью  
своевременного  терапевтического  воздействия  на  них. 
Цель: изучитьособенностиремоделирования  сердца и сосудов у пациентов с АГ I и II степени в 
сочетании с атеросклеротическими бляшками сонных артерий. 
Материал и методы.Исследование  проводилось  на  базе  УЗ «Витебский областной кардиологический 
диспансер». Из обследованной ранее популяции в 3500 человек методом случайных чисел было выбрано 300 
человек. В ходе работы было обследовано 265 человек (охват обследование составил 88,3%): 75 лиц с 
нормальным уровнем АД (42 женщины и 33 мужчины (p>0,05); средний возраст – 46,7±1,0 года), 100 пациентов с 
АГ I степени (55 женщин и 45 мужчин (p>0,05); средний возраст – 50,0±0,8 года (p<0,05)) и 90 пациентов  с АГ  II  
степени  (41 женщина и  49 мужчин  (p>0,05);  средний  возраст  –  55,2±0,7 года  (p<0,001  и  p<0,001,  
соответственно)). Атеросклеротические бляшки сонных артерий были  выявлены  у  120  обследованных  (63,2%) 
среди пациентов с АГ I и II степени. По факту присутствия атеросклеротических бляшек сонных артерийкаждая 
группа была разделена на 2 подгруппы: Ia – пациенты с АГ I степени без атеросклеротических  бляшек  сонных  
артерий;  Iб  –  пациенты  с АГ  I  степени  с  атеросклеротическими бляшками  сонных  артерий;  IIa  –  пациенты  
с АГ II степени без атеросклеротических бляшек сонных артерий; IIб – пациенты с АГ II степени c 
атеросклеротическими бляшками сонных артерий. 
Всем пациентам было выполнено офисное измерение  артериального давления (АД),суточное 
мониторирование АД (СМАД), электрокардиография (ЭКГ), холтеровскоемониторирование ЭКГ, 
эхокардиография (Эхо-КГ), ультразвуковое  исследование  (УЗИ)  сонных артерий, скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ),  биохимическое  исследование сыворотки крови  (параметров липидного обмена, С-
реактивного протеина, глюкозы, креатинина) и микроальбумина мочи. Всем пациентам исследование 
проводилось на фоне отмены антигипертензивной терапии в течение 10-14 дней. Статистическая  обработка  
полученных результатов  проводилась    с  помощью  пакета программ    SPSS  19.0,  SAS  6.12  в  лаборатории 
биостатистики ФГБУ  «Государственный  научно-исследовательский центр профилактической медицины 
Минздрава Российской Федерации». 
Результаты. Пациенты с АГ I и II степени в сочетании с атеросклеротическими бляшками сонных 
артерий не имели достоверных отличий по уровню «офисного» САД и ДАД от обследованных с АГ  I  и  II  
степени  без  атеросклеротических бляшек сонных артерий: САД в Ia подгруппе – 136,9±1,9 мм рт.ст., в Iб 
подгруппе – 139,6±1,6 мм рт.ст. (p>0,05); в IIa подгруппе – 148,7±3,7 мм  рт.ст.,  в  IIб  подгруппе  –  152,4±1,7  
мм рт.ст. (p>0,05). ДАД в Ia подгруппе – 87,2±1,0 мм рт.ст., в Iб подгруппе – 88,8±1,1 мм рт.ст. (p>0,05); в IIa 
подгруппе – 84,4±1,8 мм рт.ст., в IIб подгруппе –95,7±1,1 мм рт.ст. (p>0,05). 
По данным ЭКГ было выявлено, что пациенты  с АГ  I и  II  степени не имеют внутригрупповых отличий 
по показателю суммы амплитуд зубцов SV1-RV5-V6  (в  группе  Ia – 25,9±1,5 мм и в  группе  Iб – 24,6±0,8 мм  
(p>0,05); в группе  IIa – 27,3±2,3 мм; IIб – 24,6±0,9 мм (p>0,05)). При исследовании средней ЧСС по данным ЭКГ 
достоверных отличий  между  подгруппами  также  выявлено не было: в группе Ia – 65,9±1,2 уд/мин и в группе Iб 
– 68,6±1,5 уд/мин (p>0,05); в группе IIa – 65,7±2,3 уд/мин и IIб – 67,7±1,4 уд/мин (p>0,05). 
При анализе  данных  стандартного протокола Эхо-КГ обследованных  подгрупп  пациентов,  у лиц с АГ I 
степени в сочетании с атеросклеротическими бляшками  сонных артерий были выявлены более  выраженные  
эхоскопические  признаки  ремоделирования  миокарда  ЛЖ: достоверное повышение  значений ОТС (p<0,05), 
тенденция к более высоким значениям МЖП (p<0,1) и толщины ЗС (p<0,1). У пациентов  с АГ  II в сочетании с 
атеросклеротическими бляшками  сонных  артерий  также выявлены  эхокардиографическиеособенности 
ремоделирования сердца: увеличение показателей ИММ ЛЖ (p<0,01), толщины ЗС ЛЖ (p<0,05) и МЖП (p<0,05), 
КСР ЛЖ (p<0,01), КСО ЛЖ (p<0,01), размеров ЛП (p<0,05),  а  также  более  низких  значений ФВ ЛЖ (p<0,001), 
тенденции к более низким величинам ФУ ЛЖ (p<0,1). 
 При оценке геометрии ЛЖ в группе пациентов с АГ II степени былавыявлена  более  высокая  частота 
встречаемости концентрической гипертрофии миокарда ЛЖ в IIб подгруппе: 54,8% против 17,4% в группе 
обследованных IIa (p<0,01).  По другим видам нарушения  геометрии миокарда ЛЖ  в исследуемых подгруппах 
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пациентов с АГ II степени достоверных отличий выявлено не было. У обследованных с АГ I степени в сочетании 
с атеросклеротическими бляшками в сонных артериях не было выявлено  достоверных особенностей 
ремоделирования миокарда ЛЖ.  
Эхокардиографические  признаки  диастолической дисфункции ЛЖ были выявлены у 41,7% 
обследованных в Ia подгруппе против 67,3% в  Iб подгруппе  (p<0,05) и в 56,5% в  IIa подгруппе против 87,1% в 
IIб подгруппе (p<0,01). 
Особенностями ремоделирования сосудов у обследованных с АГ Iи II степени в сочетании с бляшками в 
сонных артериях явились: более высокие показатели минимальной ТИМ у обследованных  Iб 
подгруппы(0,85±0,02 мм) против  0,78±0,02 мм в Ia  подгруппе (p<0,05); 0,77±0,03 мм в IIa подгруппе против 
0,87±0,02 ммв IIб подгруппе (p<0,05); тенденция к повышению  максимального значения ТИМ (1,08±0,05 мм в Ia 
подгруппе против 1,19±0,04 мм в Iб подгруппе (p<0,1); 1,16±0,07 мм в IIa подгруппе против 1,29±0,03 мм в IIб 
подгруппе (p<0,1)). При оценке скорости пульсовой волны на каротидно-феморальном участке было выявлено, 
что средние показатели жесткости артерий у пациентов с АГ I и II степени в подгруппах с атеросклеротическими 
бляшками сонных артерий и без них не имели достоверных отличий: 10,7±0,5  м/с  в  Ia  подгруппе,  11,0±0,5  м/с  
в  Iб подгруппе (p>0,05); 11,5±0,5 м/с в IIa подгруппе и 12,2±0,4 м/с в IIб подгруппе (p>0,05). 
При  изучении  биохимических параметров  сыворотки крови  было  выявлено, что пациенты с АГI 
степени в сочетании  с  атеросклеротическими бляшками в сонных артериях имеют более высокие уровни общего 
холестерина (ОХ) (p<0,01), холестерина  липопротеинов  высокой  плотности  (ХС-ЛПВП)  (p<0,01),  холестерина  
липопротеинов  низкой  плотности  (ХС-ЛПНП) (p<0,05), чем обследованные с АГ I степени без 
атеросклеротических  бляшек  в сонных  артериях. Обследованные  с АГ  II  степени в  сочетании  с 
атеросклеротическими бляшками в сонных артериях имели более высокие уровни ОХ(p<0,05), триглицеридов 
(p<0,05), ХС-ЛПНП (p<0,05),С-реактивного протеина (p<0,05) и тенденцию к более высокому уровню глюкозы 
(p<0,1), чем обследованныес АГ II  степени без атеросклеротических бляшек сонных артерий. 
Выводы:  
1. Ремоделирование сердца у пациентов с АГ I степени в сочетании с атеросклеротическими 
бляшками в сонных артериях по сравнению с лицами с АГ I степени без атеросклеротических бляшек в сонных 
артериях характеризуется по данным Эхо-КГ более высокими показателями ОТС, частоты встречаемости  
диастолической дисфункции ЛЖ, тенденцией к увеличению толщины МЖП и ЗС; у пациентов с АГ II степени в 
сочетании с атеросклеротическими бляшками сонных артерий – повышением значений ИММ ЛЖ, толщины ЗС 
ЛЖ и МЖП, КСР ЛЖ, КСО ЛЖ, размеров ЛП, увеличением частоты встречаемости диастолической дисфункции 
ЛЖ, концентрической гипертрофии миокарда ЛЖ, а также снижением значений ФВ ЛЖ, тенденцией к более 
низким величинам ФУ ЛЖ по сравнению с лицами с АГ II степени без атеросклеротических бляшек в сонных 
артериях.  
2. Ремоделирование сосудов у пациентов с  АГ I и II степени в сочетании с атеросклеротическими 
бляшками в сонных артериях характеризуется повышением значений минимального ТИМ, а также тенденцией к 
повышению значений максимальной величины ТИМ, по сравнению с лицами с АГ I и II степени без 
атеросклеротического поражения сонных артерий в виде бляшек. 
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Актуальность. Стресс, перенесенный во время беременности,  предрасполагает к появлению у потомков 
различных морфологических и функциональных нарушений центральной нервной системы, варьирующих от 
незначительных нарушений когнитивной функции до тяжелых расстройств, развитию артериальной гипертензии, 
метаболического синдрома и ускорению атерогенеза, что, в конечном итоге, может приводить к уменьшению 
